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Status epilepticus on tila, jossa epileptinen kohtaus kestää vähintään 30 minuuttia 
tai kohtaukset toistuvat 30 minuutin ajan ilman tajunnan palautumista. Se on yleisin 
lasten neurologinen hätätilanne. Sen esiintyvyys maailmanlaajuisesti vaihtelee vä-
lillä 458 /100 000 lasta/vuosi lähteestä riippuen. Insidenssi on sitä korkeampi, mitä 
nuoremmista lapsista on kyse. Lapsilla status epilepticus on usein heidän ensim-
mäinen epileptinen kohtauksensa. Status epilepticus voi myös jäädä lapsen aino-
aksi kohtaukseksi tai se voi olla epilepsiaoireyhtymän ensimmäinen ilmentymä.  
 
Status epilepticuksen ennuste on vuosikymmenten aikana parantunut, mutta se on 
edelleen potentiaalisesti lapsen henkeä uhkaava tila. Etiologia on merkittävä status 
epilepticuksen ennusteellinen tekijä. Sen selvittäminen on erityisen tärkeää spesifi-
sesti hoidettavien aiheuttajien vuoksi. Etiologia on riippuvainen lapsen iästä. Alle 2-
vuotiailla yleisimmät kohtauksen aiheuttajat ovat pitkittynyt kuumeilu tai jokin muu 
akuutti symptomaattinen tekijä. Vanhemmilla lapsilla taustalta löytyy useammin jo-
kin neurologinen poikkeavuus. 
 
Hoidon tavoitteena on saada kohtausaktiviteetti mahdollisimman nopeasti laukea-
maan ja siten ehkäistä pitkäaikaisseurauksia. Hoitosuositusten pyrkimyksenä on ja-
kaa status epilepticuksen hoito operatiivisiin aikaikkunoihin. Tämä ohjaa aloitta-
maan hoidon jo ennen varsinaista 30 minuutin aikarajaa komplikaatioiden 
ehkäisemiseksi. Kansainvälisen epilepsialiiton mukaan yli viisi minuuttia kestänyttä 
konvulsiivista kohtausta pidetään pitkittyneenä. Tämä on aikaraja, jolloin ensiapu-
lääkitys tulisi aloittaa. Kun epileptinen kohtaus kestää yli 30 minuuttia, se voi aiheut-
taa pitkäaikaisia seuraamuksia. 
 
Tämän tutkimuksen aineisto kerättiin retrospektiivisesti. Aineisto koostuu 35 lap-
sesta (016-vuotiaita). Lapsista 29 % oli sairastanut aiemmin status epilepticuksen 
ja 49 %:lla oli diagnosoitu epilepsia. Viiden lapsen sukulaisella oli diagnosoitu epi-
lepsia. Alle 2-vuotiaista lapsista 33 %:lla todettiin kuvantamistutkimuksella jokin ai-
vojen rakennepoikkeavuus, kun taas yli 10-vuotiailla lapsilla vastaava prosentti-
osuus oli 83 %. Status epilepticus -tilanteeseen liittyi kuume kolmella lapsella, joista 
kaikki olivat diagnoosihetkellä 3-vuotiaita. 
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Status epilepticus is defined as a condition in which epileptic seizure last at least 30 
minutes or seizures repeat over 30 minutes without recovery of consciousness. It is 
the most common children’s neurological emergency. Its worldwide prevalence 
ranges from 4 to 58 /100 000 children/year depending on the source. The incidence 
is higher among younger children. Status epilepticus, which is often the first epileptic 
seizure in children, can remain the child’s only epileptic seizure or it may also be the 
first manifestation of epilepsy syndrome.  
 
The prognosis of status epilepticus has improved over the decades but it is still a 
potentially life-threatening emergency. The etiology is a significant prognostic factor 
of status epilepticus. The identification of etiology is particularly important because 
of the specific treatable causes. The etiology is dependent on child’s age. In children 
younger than 2 years the most common causes of status epilepticus are prolonged 
fever or some other acute symptomatic factor. There is more often some neurolog-
ical abnormality among older children.  
 
The target of the treatment is to terminate seizure activity as soon as possible and 
prevent long-term consequences. The main objective of the treatment guidelines is 
to divide the treatment of status epilepticus into different time limits. This guides to 
start treatment before the primary 30 minutes time limit to prevent complications. 
According to International League Against Epilepsy the convulsive epileptic seizure 
that persists over five minutes should be regarded as an abnormally prolonged sei-
zure. That indicates the time when emergency treatment should be started. When 
epileptic seizure persist over 30 minutes it may cause long term consequences.  
 
The data of this research was collected retrospectively. Data comprises 35 children 
(0-16 years old). All together 29 % of children had had status epilepticus before and 
in 49 % of children were diagnosed with epilepsy. The relatives of five children were 
diagnosed with epilepsy. Some brain abnormality in neurological imaging was found 
in 33 % of children younger than 2 years whereas the equivalent percentage value 
was 83 % in children younger than 10 years. Three children have manifested with 
febrile febrile status epilepticus and all of them were 3 years old at the time of diag-
nosis. 
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1 JOHDANTO 
 
”In the status epilepticus, when the convulsive condition is almost continuous, some-
thing special takes place which requires an explanation… ” (Trousseau 1867) 
 
Ensimmäinen kirjallinen status epilepticuksen määritelmä on vuodelta 1867 Trous-
seau’n kliinisen lääketieteen luennolta. Ranskalainen Trousseau kuvasi tuolloin ta-
pauksia, joissa epileptinen kohtausaktiviteetti oli kestänyt kahdesta kolmeen päi-
vään ja päättynyt lopulta potilaan kuolemaan. Status epilepticus ei hänen mukaansa 
kuvannut yhtä kohtausta, vaan useiden kohtausten sarjaa (Neligan ja Shorvon, 
2009). Trousseau’n kuvaus status epilepticuksesta on vapaasti suomennettuna 
seuraava: ”Status epilepticuksen aikana, jolloin konvulsiivinen tila on miltei jatkuvaa, 
tapahtuu jotakin erityistä, joka vaatii selvityksen…”. 
 
Status epilepticus on edelleenkin henkeä uhkaava neurologinen hätätilanne sekä 
lapsilla että aikuisilla. Lapsilla sen esiintyvyys vaihtelee 458/100 000 vuodessa läh-
teestä riippuen. Tutkimusten ja hoitojen kehityttyä status epilepticus saadaan kui-
tenkin yhä useammin laukeamaan varhaisessa vaiheessa.  
 
Nykyään status epilepticus on määritelty tilaksi, jossa epileptinen kohtaus kestää yli 
30 minuuttia tai epileptiset kohtaukset toistuvat niin tiheästi, ettei potilaan tajunta 
palaa normaaliksi kohtausten välillä (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus (pit-
kittynyt; status epilepticus) 2009). Status epilepticuksen määritelmä on vuosien saa-
tossa joutunut maailmanlaajuisesti suuren kritiikin kohteeksi, erityisesti 30 minuutin 
aikarajansa suhteen. Useat tahot ovatkin siirtyneet käyttämään ajallisesti lyhyempiä 
määritelmiä ja hoidon ohjaamiseksi määritelmään on lisätty ns. operatiivinen määri-
telmä, jolla pyritään estämään hoidolle vastaamattoman status epilepticuksen kehit-
tyminen sekä pitkittyvän kohtauksen aiheuttamien komplikaatioiden synty.  
 
Tämän opinnäytetyön tarkoituksena on tutkia lasten status epilepticuksen taustaa 
sekä erityisesti sen epidemiologiaa ja etiologiaa kirjallisuuskatsauksen menetelmin. 
Työssä perehdytään myös status epilepticuksen suomalaiseen Käypä hoito -suosi-
tukseen ja kansainvälisiin hoitosuosituksiin sekä tutkitaan näiden eroavaisuuksia. 
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Lisäksi työssä esitellään Kuopion yliopistollisen sairaalan retrospektiivinen potilas-
kohortti (n=35). Tutkimuskohortin tavoitteena on selvittää lasten status epilepticuk-
sen etiologisia tekijöitä Kuopion yliopistollisen sairaalan hoitopiirin alueella. Tämä 
osuus opinnäytetyöstä on tehty yhteistyössä Oulun yliopistollisen sairaalan väitös-
kirjatutkija, LL, Johanna Hynysen kanssa. 
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2 MÄÄRITELMÄT 
 
2.1 Epileptinen kohtaus ja epilepsia 
 
Epileptinen kohtaus määritellään ohimeneväksi aivotoiminnon häiriöksi, joka on 
seurausta epänormaalista, liiallisesta ja paroksysmaalisesta hermosolujen sähköi-
sestä purkauksesta aivoissa, ensisijaisesti aivokuorella. Purkaukset voivat esiintyä 
eri alueilla ja ne voivat levitä eri suuntiin erilaisilla nopeuksilla, minkä vuoksi koh-
taukset luokitellaan niiden kliinisen ilmentymänsä perusteella (Sasidaran ym. 2011, 
Käypä hoito -suositus: Epilepsiat (aikuiset) 2014).  
 
Poikkeava aivotoiminta näkyy useimmiten kliinisesti havaittavina oireina, jotka ilme-
nevät erilaisina yhdistelminä epileptisen kohtauksen eri muodoissa. Mahdollisia 
kohtausoireita on lueteltu taulukossa (Taulukko 1). 
 
Taulukko 1. Epileptisen kohtauksen kliiniset oireet (Käypä hoito -suositus: Epilepsiat 
ja kuumekouristukset (lapset) 2013). 
 
Tajunnan osittainen tai täydellinen hämärtyminen 
Automatismit 
nieleskely, hypistely, stereotyyppinen liikehdintä  
Tahdosta riippumattomat motoriset oireet 
jäykistyminen, rytminen nykiminen, yksittäiset lihasnykäykset, lihasvelttous  
Affektiiviset ilmiöt 
esimerkiksi pelko  
Paikalliset inhibitoriset oireet 
esimerkiksi kyvyttömyys puhua tai ylläpitää raajan asentoa 
 
 
Epilepsiaa sairastavalla potilaalla on pitkäkestoinen taipumus saada epileptisiä koh-
tauksia ja tähän liittyen potilaalla voi olla myös kognitiivisia, neurologisia, psyykkisiä 
tai sosiaalisia toimintakyvyn ongelmia (Käypä hoito -suositus: Epilepsiat (aikuiset) 
2014). Kansainvälinen epilepsialiitto määrittelee epilepsian aivojen sairaudeksi, joka 
täyttää jonkin seuraavista ehdoista: 
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1. Vähintään kaksi provosoimatonta tai reflektiivistä kohtausta vähin-
tään 24 tunnin välein 
2. Yksi provosoimaton kohtaus, jonka lisäksi potilaalla on jokin tun-
nettu riskitekijä myöhemmille kohtauksille 
3. Potilaalla on jo diagnosoitu epilepsiaoireyhtymä. (International 
League Against Epilepsy, ILAE) 
 
2.2 Epileptisen kohtauksen etiologia 
Seuraavat epileptisen kohtauksen etiologioiden määritelmät on koottu kansainväli-
sen epilepsialiiton määritelmien mukaisesti järjestön verkkosivuilta (International 
League Against Epilepsy, 2015). 
 
2.2.1 Geneettinen etiologia 
 
Geneettinen epilepsia on seurausta tunnetusta tai oletetusta yhdestä tai useam-
masta geenivirheestä. Tällöin epileptiset kohtaukset ovat kyseisen geneettisen häi-
riön ydinoireita.  
 
2.2.2 Strukturaalinen eli rakenteellinen etiologia 
 
Strukturaalisissa epilepsioissa on todettavissa aivojen rakenteellinen poikkeavuus, 
jonka on tutkimuksissa osoitettu olevan yhteydessä kohonneeseen riskiin sairastua 
epilepsiaan. Rakenteellinen poikkeavuus voi olla hankinnainen sairaus tai poik-
keavuus (esim. aivoinfarkti, trauma, tuumori tai infektio) tai se voi olla geneettistä 
alkuperää (esim. tuberosis sklerosis, aivokuoren kehityksen häiriöt).  
 
2.2.3 Metabolinen etiologia 
 
Metaboliseen etiologiaan luetaan epileptiset kohtaukset, joissa on todettavissa li-
sääntyneeseen sairastumisriskiin liitetty aineenvaihdunnan poikkeavuus. Metaboli-
set häiriöt ovat alkuperältään geneettisiä, mutta ne mielletään erillisiksi häiriöiksi 
epilepsian taustalla. 
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2.2.4 Immuunivälitteinen etiologia 
 
Immuunivälitteisissä epilepsioissa osoitetaan olevan keskushermoston inflammaa-
tio, jolla on tutkitusti yhteys huomattavasti suurempaan riskiin sairastua epilepsiaan. 
Inflammaatio on tärkeä tunnistaa kohtauksen laukaisijana, jotta päästään toteutta-
maan kohdennettuja immunoterapioita epilepsian primaariin aiheuttajaan. 
 
2.2.5 Infektioetiologia 
 
Maailmanlaajuisesti ja erityisesti kehittyvissä maissa yleisin epileptisen kohtauksen 
etiologinen tekijä on infektio. Mahdollisia taustalla olevia infektioita tavanomaisten 
bakteeri- ja virusmeningiittien sekä -enkefaliittien lisäksi ovat mm. tuberkuloosi, HIV, 
malaria, subakuutti sklerosoiva panenkefaliitti sekä toksoplasmoosi. Näihin infekti-
oihin voi joskus liittyä myös rakenteellisia muutoksia, mutta primaarina epilepsian 
syynä pidetään kuitenkin juuri infektioprosessia.  
 
2.2.6 Tuntematon etiologia 
 
Tähän ryhmään kuuluvat epilepsiat, joiden perimmäistä syytä ei vielä tiedetä. Nämä 
voivat olla esimerkiksi alkuperältään geneettisiä epilepsioita, joiden tarkkaa geneet-
tistä syytä ei ole vielä saatu nykytutkimuksilla selville. 
 
2.2.7 Aiempi etiologinen määrittely 
 
Aiemmin etiologian määrittelemiseen käytettiin termejä symptomaattinen, krypto-
geeninen ja idiopaattinen. ILAE:n mukaan etiologia tulee nykyään määritellä tätä 
tarkemmin ja sen vuoksi on siirrytty edellä esiteltyyn luokitteluun. Useimmat tässä 
opinnäytetyössä esillä olevat artikkelit käyttivät kuitenkin vielä aiempia määritelmiä, 
joten ne on syytä esitellä tässä yhteydessä. 
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2.2.7.1 Symptomaattinen 
 
Symptomaattiseksi epileptiseksi kohtaukseksi määritellään kohtaus, jonka aiheut-
tava tekijä on jokin tunnettu häiriötila (Trinka ym. 2015). Se on joko tiedossa ennen 
kohtauksen ilmenemistä tai ilmenee kohtauksen vuoksi käynnistetyissä tutkimuk-
sissa (Gaily ja Eriksson 2013). Häiriö saattaa olla rakenteellinen, metabolinen, in-
flammatorinen, infektiivinen, toksinen tai geneettinen (Trinka ym. 2015).  
 
Symptomaattinen etiologia voidaan määritellä vielä yksityiskohtaisemmin perustuen 
aiheuttavan tekijän ja kohtauksen väliseen ajalliseen yhteyteen: akuutti sympto-
maattinen, aiemmin todettu symptomaattinen (englanniksi: remote symptomatic) ja 
progressiivinen symptomaattinen etiologia. Akuutteja symptomaattisia etiologioita 
ovat mm. aivoinfarkti, intoksikaatio ja enkefaliitti, joiden aiheuttama epileptinen koh-
taus todetaan alle viikon kuluessa. Aiemmin todetut symptomaattiset etiologiat liit-
tyvät useimmiten akuutin häiriön jälkitilaan, kuten posttraumaattiseen ja aivoinfarktin 
jälkeiseen tilaan. Jotta määritelmää voidaan käyttää, epileptisen kohtauksen tulee 
ilmetä aikaisintaan viikon kuluessa häiriön syntymisestä. Progressiivisesta etiologi-
asta puhutaan silloin, kun kyseessä on jokin etenevä symptomaattinen häiriötila, 
kuten aivokasvain tai dementia (Freilich ym. 2010, Trinka ym. 2015). 
 
2.2.7.2 Kryptogeeninen 
 
Aiemmin käytetty ”kryptogeeninen etiologia” kuvaa samaa kuin nykyinen ”tuntema-
ton etiologia” eli se käsittää epileptiset kohtaukset, joiden aiheuttaja ei ole nykyme-
netelmin osoitettavissa (Trinka ym. 2015). Epileptiselle kohtaukselle altistavaa riski-
tekijää ei pystytä osoittamaan, mutta sen oletetaan olevan symptomaattinen 
(Freilich ym. 2010). 
 
2.3.7.3 Idiopaattinen 
 
”Idiopaattinen etiologia” käsittää ne kohtaukset, joilla oletetaan olevan geneettinen 
tausta, mutta joka ei ole kuitenkaan tarkasti osoitettavissa (Freilich ym. 2010).   
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3 STATUS EPILEPTICUS 
 
3.1 Määritelmän historiaa 
Ensimmäisessä määritelmässään vuonna 1970 kansainvälinen epilepsialiitto (ILAE) 
kuvasi status epilepticuksen epämääräisesti ”kohtaukseksi, joka kesti ajallisesti riit-
tävän pitkään tai toistui tarpeeksi tiheästi aiheuttaakseen pysyvän tilan”. Vuonna 
1981 määritelmää tarkennettiin siten, että potilas ei toivu toistuvien kohtausten vä-
lillä. Kohtauksen keston aikarajaa ei edelleenkään määritelty sen tarkemmin (Frei-
lich ym. 2010, Trinka ym. 2015). 
 
Useita vuosia myöhemmin status epilepticuksen määritelmää päivitettiin lisäämällä 
siihen 30 minuutin aikaraja. Tätä perusteltiin sillä, että yli 30 minuutin kestoiset koh-
taukset aiheuttivat eläinkokeissa hermosolujen vaurioita ja näin oli syytä rajata ne 
potilaat, jotka vaatisivat aggressiivisempaa kohtaushoitoa. 20 viime vuoden ajan on 
käyty keskustelua aikarajan lyhentämisestä 20, 10 tai jopa viiteen minuuttiin (Frei-
lich ym. 2010). 
 
Suomalaisessa Käypä hoito -suosituksessa status epilepticus määritellään tilaksi, 
jossa epileptinen kohtaus kestää yli 30 minuuttia tai kohtaukset toistuvat niin tihe-
ästi, että potilas ei toivu niiden välillä (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus 
(pitkittynyt; status epilepticus) 2009). ILAE:n työryhmä päivitti vuonna 2015 määri-
telmän, jonka mukaan status epilepticus on tila, joka johtuu joko kohtauksen päät-
tymiseen pyrkivien mekanismien epäonnistumisesta tai sellaisten mekanismien 
käynnistymisestä, jotka johtavat poikkeavan pitkittyneeseen epileptiseen kohtauk-
seen (Trinka ym. 2015). 
 
3.2 Perinteisestä määritelmästä operatiiviseen määritelmään 
 
Status epilepticus vaatii ripeää tunnistamista ja hoidon aloittamista, mutta diagno-
sointi on haasteellista tilan vaikean tunnistettavuuden, sen erilaisten muotojen sekä 
vaihtelevien ja toisistaan poikkeavien määritelmien vuoksi (Freilich ym. 2010). 30 
minuutin määritelmää kritisoidaan laajalti eikä se ole maailmanlaajuisesti kaikkialla 
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enää hyväksytty. Useat klinikat käyttävätkin jo 20 minuutin tai jopa 10 minuutin mää-
ritelmää (Saz ym. 2011). DeLorenzo kumppaneineen vertasi status epilepticusta 
(vähintään 30 minuutin kohtausaktiviteetti) ja pitkittynyttä 1029 minuutin kestoista 
kohtausta keskenään. Status epilepticus -potilaiden kuolleisuus oli 19 %, kun taas 
1029 minuutin ryhmässä kuolleisuus oli 2,6 %. Huomionarvoista oli myös se, että 
1029 minuutin ryhmän potilaat reagoivat paremmin antiepileptiseen lääkitykseen 
(DeLorenzo ym. 1999). 
 
Aikuisia käsittelevissä tutkimuksissa on osoitettu, että tyypillinen yleistynyt toonis-
klooninen kohtaus kestää harvoin pidempään kuin viisi minuuttia (Freilich ym. 2010). 
Gastaut ja Broughton toteavat kirjassaan vuonna 1972, että tavanomainen aikuisen 
toonis-klooninen kohtaus (mukaan luettuna postiktaalinen tooninen tila) voi kestää 
sekunneista neljään minuuttiin (Gastaut ja Broughton 1972, Freilich ym. 2010 mu-
kaan). Theodore ym. osoittivat omassa tutkimuksessaan, että sairaalassa video-
EEG:ssa (EEG eli aivosähkökäyrä) olevilla aikuispotilailla yleistyneen toonis-klooni-
sen kohtauksen keston odotusarvo oli 62 sekuntia. He tutkivat yhteensä 47 potilaan 
120 yleistynyttä toonis-kloonista kohtausta video-EEG:n avulla (Theodore ym. 
1994). Näiden ja monien muiden tutkimusten perusteella useimpien aikuispotilaiden 
epileptisten kohtausten tulisi normaalisti laueta spontaanisti viiden minuutin kulu-
essa. Kohtaukset, jotka eivät pääty viiden minuutin aikana, eivät todennäköisesti 
laukea spontaanisti tämän jälkeenkään, vaan vaatinevat lääkehoitoa. Johtopäätök-
senä voidaan todeta, että potilaat, joiden epileptinen kohtaus kestää yli viisi minuut-
tia, ovat suurentuneessa riskissä status epilepticuksen kehittymiselle ja hyötyvät an-
tiepileptisen hoidon aloittamisesta (Freilich ym. 2010). 
 
Kohtauksen kestolla on vaikutusta spontaanin laukeamisen lisäksi myös komplikaa-
tioiden kehittymiseen ja myöhäisseurauksiin. On osoitettu, että kohtaukset, jotka 
kestävät alle 30 minuuttia, eivät aiheuta niin suurta komplikaatioiden riskiä, kuin yli 
30 minuuttia kestävät kohtaukset. Vuonna 2010 Emily R. Freilichin artikkelissa poh-
dittiin ehdotusta ns. operatiivisesta määritelmästä. Tuolloin oli jo käyty keskustelua 
siitä, että silloiseen status epilepticuksen määritelmään lisättäisiin operatiivisen 
määritelmän muoto ennemmin kuin määritelmää muutettaisiin kokonaisuudessaan. 
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Tällä turvattaisiin korkeamman riskin potilaiden tunnistaminen sekä oikean hoidon 
aloittaminen ajoissa (Freilich ym. 2010).  
 
Vuonna 2015 julkaistussa artikkelissa E. Trinka kollegoineen perustelee operatiivi-
sen määritelmän tarkoitusta ja suosittelee sen käyttöä maailmanlaajuisesti. Status 
epilepticuksen määritelmän tulisi perustua kahteen eri ajalliseen ulottuvuuteen. En-
simmäinen viiden minuutin aikaraja kuvaa, kuinka yli viisi minuuttia kestäneeseen 
kohtaukseen tulee suhtautua kuin ”jatkuvaan kohtaukselliseen aktiviteettiin”. Too-
nis-kloonista kohtausta, joka kestää yli viiden minuutin ajan, pidetään poikkeavan 
pitkittyneenä ja tämä on ajankohta, jolloin ensiapulääkitys on syytä aloittaa. Toinen 
aikaraja, 30 minuuttia, kuvaa hetkeä, jolloin jatkuva kohtauksellinen aktiviteetti voi 
aiheuttaa pitkäaikaisia seurauksia, kuten hermosolujen ja niiden välisen verkoston 
vaurioita. Tässä vaiheessa olisi syytä siirtyä aggressiivisempaan hoitolinjaan pitkä-
aikaisten haittojen ehkäisemiseksi. Nämä aikarajat perustuvat eläinkokeisiin ja klii-
nisiin tutkimuksiin konvulsiivisen status epilepticuksen osalta. Näytönaste ei ole täy-
dellinen ja tutkimusten edetessä määritelmät tulevat mahdollisesti vielä 
muuttumaan, mutta ILAE suosittelee pitämään määritelmiä parhaimpiin tämänhet-
kisiin tutkimustuloksiin ja tietoon perustuvina. Muiden status epilepticus -muotojen 
osalta määritelmän odotetaan päivittyvän, kunhan ajankohtaista tietoa tutkimuksista 
saadaan tarpeeksi. Paikallisalkuiselle status epilepticukselle ja pitkittyneelle poissa-
olokohtaukselle operatiiviset aikamääreet on kuitenkin pyritty asettamaan viimeisim-
pien tutkimustulosten perusteella ja nämä esitellään alla olevassa taulukossa (Tau-
lukko 2) (Trinka ym. 2015). 
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Taulukko 2. Status epilepticuksen operatiiviset aikamääreet. 
 
Status epilepticuksen 
tyyppi 
1. operatiivinen aikaraja 
 
2. operatiivinen aikaraja 
 
  
= Aika, jolloin kohtausta 
tulee pitää pitkittyneenä, 
kohtauslääkkeen aloitus 
= Aika, jolloin kohtaus voi 
aiheuttaa pitkäaikaisia seu-
raamuksia 
Toonis-klooninen status 
epilepticus 5 min 30 min 
Pakallisalkuinen status 
epilepticus, tajunnan hei-
kentyminen 10 min yli 60 min 
Poissaolotyyppinen sta-
tus epilepticus 10–15 min ei tiedossa 
 
Suomalaisessa Käypä hoito -suosituksessa uhkaavan status epilepticuksen määri-
telmä on vakiinnuttanut paikkansa jo vuonna 2009. Tämän mukaisesti uhkaavana 
status epilepticuksena pidetään kohtausta, jonka kesto on yli viisi minuuttia. Antiepi-
leptinen hoito aloitetaan jo tässä vaiheessa. (Käypä hoito -suositus: Epileptinen koh-
taus (pitkittynyt; status epilepticus) 2009). Vakiintuneeksi status epilepticukseksi 
luetaan kohtaukset, joiden kesto on yli 30 minuuttia. Tämä perustuu aiempaan sta-
tus epilepticuksen aikarajaan. Jos kohtausaktiviteetti on kestoltaan yli 60 minuuttia, 
tulee tuolloin puhua refraktorisesta status epilepticuksesta. Tätä luokittelua käyte-
tään myös, jos kohtausta ei ole saatu laukeamaan toisen tai kolmannen linjan an-
tiepileptisestä lääkityksestä huolimatta eli kyseessä on hoidolle vastaamaton status 
epilepticus (Freilich ym. 2010, Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus (pitkitty-
nyt; status epilepticus) 2009). Kansainvälisistä artikkeleista löytyy myös maininta 
”super-refraktorisesta” (engl. super refractory) status epilepticuksesta. Nimitystä 
käytetään, mikäli kohtaus kestää 24 tuntia tai tätä kauemmin anestesian aloittami-
sen jälkeen. Tällaisen hoidolle reagoimattoman status epilepticuksen syynä on 
useimmiten jokin keskushermostoinfektio (Sasidaran ym. 2012, Fernandez ym. 
2013). 
 
Kirjassa Pediatric epilepsy James J. Riviello Jr. kuvaa status epilepticuksen vaiheet 
ajallisesti jaoteltuna (Taulukko 3). Vaiheet on nimetty taulukkoon suomalaista Käypä 
hoito -suositusta mukaillen. 
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Taulukko 3. Status epilepticuksen vaiheet. (Riviello 2013, Käypä hoito -suositus: 
Epileptinen kohtaus (pitkittynyt; status epilepticus) 2009) 
 
Aika Vaihe   
  Prodromaalivaihe (ennen kohtausta) 
    esim. sekavuus, myoklonus, kohtausten tihentyminen 
0-5 min Epileptinen kohtaus / Pitkittynyt epileptinen kohtaus 
5-30 min Uhkaava status epilepticus 
   Jatkuva kohtausaktiiviteetti 
    Konvulsiivinen tai non-konvulsiivinen 
~ 30 min Siirtymävaihe 
    Kompensatoriset mekanismit ylikuormittuvat 
30-60 min Status epilepticus 
    Myöhäinen / vakiintunut vaihe 
> 60 min Hoidolle vastaamaton status epilepticus 
   Kohtausaktiviteetti kestänyt yli 60 min 
   
Tai Ei vastetta 2. tai 3. linjan antiepileptiselle lääkitykselle 
 
  Postiktaalinen eli kohtauksen jälkeinen vaihe 
   Kohtausaktiviteetti päättynyt 
   Esimerkiksi oireena poikkeava väsymys 
 
 
3.3 Lapsille oma määritelmä? 
 
Lapsilla epileptiset kohtaukset, erityisesti kuumeiset, kestävät tavallisesti pidem-
pään kuin aikuisilla. Lapsipotilaalla kohtaus voi kestää hyvinkin kymmenen minuut-
tia ennen kuin laukeaa itsestään. Näin ollen on pohdittu, pitäisikö lapsilla uhkaavan 
status epilepticuksen rajana pitää ennemmin yli 510 minuuttia kuin käyttää tarkkaa 
viiden minuutin aikarajaa (Freilich ym. 2010). Tämän kanssa ristiriidassa on tieto 
siitä, että mitä nopeammin hoito saadaan aloitettua, sitä tehokkaampaa se on, jolloin 
lyhyemmän kohtausajan määritelmä on ennusteen kannalta suopeampi (Ng ja Ma-
ganti 2012). Juuri paremman hoitovasteen vuoksi onkin suositeltu, että mikäli lapsi 
tuodaan päivystykseen kouristavana, tulisi lasta hoitaa aina niin kuin hänellä olisi 
status epilepticus (Sasidaran, 2011). Kohtauksen keston pitkittyessä kohtauksen 
laukeaminen vaikeutuu ja vakavien systeemisten sekä neurologisten häiriöiden ke-
hittymisen riski suurenee merkittävästi (Besli ym. 2010). 
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3.4 Status epilepticuksen monet muodot 
 
Status epilepticuksen tunnistaminen vaatii yleisen määritelmän tietämisen lisäksi 
myös kohtauksen eri muotojen ja niiden ominaisuuksien ymmärtämisen eli toisin 
sanoen status epilepticuksen semiologisen luokittelun tuntemisen (Freilich ym. 
2010). Luokittelussa kaksi tärkeintä kriteeriä ovat 
1. motoristen oireiden esiintyminen tai puuttuminen 
2. tajunnan alenemisen aste (Trinka ym. 2015). 
 
Suomalainen Käypä hoito -suositus tyypittää status epilepticuksen muodot ILAE:n 
ohjeistuksen mukaisesti. Noin 70 % kaikista status epilepticus -tapauksista on tajut-
tomuus-kouristuskohtauksia eli konvulsiivisia kohtauksia, joissa tajuttomuuteen liit-
tyy joko kloonisia (tahattomat nykinät), toonisia (yleinen lihasjäykkyys) tai toonis-
kloonisia kouristeluja. Motoristen oireidensa vuoksi tämä kohtaustyyppi on myös 
helpoiten tunnistettavissa.  
 
Yleistyneen kohtauksen muodot, erityisesti myokloninen sekä atyyppinen poissa-
olokohtaus, voivat myös pitkittyä (Freilich ym. 2010). Status epilepticus, joka ilme-
nee myoklonisina kohtauksina, liittyy useimmiten yleistyneisiin epilepsiaoireyhty-
miin. Tilaan ei liity tajunnan heikkenemistä, vaan kohtauksen aikana havaitaan 
massiivisia molemminpuolisia myoklonioiden pitkittyneitä sarjoja (Käypä hoito -suo-
situs: Epileptinen kohtaus (pitkittynyt; status epilepticus) 2009). 
 
Poissaolokohtauksen pitkittyessä potilaalla voi esiintyä tunneista jopa vuorokausiin 
kestävä hämärätila. Tällaisessa tilanteessa status epilepticus -diagnoosiin pääse-
miseksi vaaditaan yleensä EEG-rekisteröintiä. Hämärätilaan voi myös liittyä lieviä 
automatismeja tai myoklonisia nykinöitä (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus 
(pitkittynyt; status epilepticus) 2009).  
 
Non-konvulsiivinen status epilepticus (NCSE) on vaikeimmin tunnistettavissa oleva 
ja luultavasti usein diagnosoimattakin jäävä muoto. Siinä todetaan EEG:ssa jatkuva 
kohtausaktiviteetti ilman kliinisiä merkkejä kohtauksesta (Freilich ym. 2010). Non-
konvulsiivisen status epilepticuksen esiintyvyyttä lapsilla on vain vähäisesti tutkittu. 
Saengpattrachai M. ja kumppanit keräsivät 141 potilaan retrospektiivisen aineiston 
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lasten tehohoitoyksiköstä, jossa lapsia oli hoidettu jonkinasteisen tajunnan alenemi-
sen vuoksi, mutta kliinistä kouristuskohtausta ei ollut todettu. He totesivat tutkimuk-
sessaan, että jopa 16 %:lla lapsista voitiin diagnosoida NCSE. Suurella osalla tutki-
muksen potilaista ei ollut aiempaa neurologista diagnoosia (Saengpattrachai ym. 
2006). 
 
Paikallisalkuisiin status epilepticuksiin voi liittyä tajunnanhämärtymiskohtauksia tai 
ne voivat esiintyä myös ilman tajunnan muutoksia. Kohtaus, johon liittyy tajunnan 
hämärtyminen, alkaa usein sarjana erillisiä kohtauksia. Mitä pidempään tila kestää, 
sitä huonommin potilas reagoi ympäristöönsä kohtausten välillä ja muita oireita, ku-
ten automatismeja ja puhehäiriöitä, esiintyy. Ilman tajunnan alenemista kohtaus il-
menee esimerkiksi jatkuvina motorisina tai somatosensorisina oireina. Paikallisal-
kuiset status epilepticukset eivät uhkaa vitaalitoimintoja niin nopeasti kuin 
konvulsiivinen status epilepticus, mutta pitkäaikaisennuste riippuu pitkälti etiologi-
sista tekijöistä (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus (pitkittynyt; status epilep-
ticus) 2009). Status epilepticuksen erilaiset muodot on koottu alla olevaan tauluk-
koon (Taulukko 4). 
 
Taulukko 4. Status epilepticuksen semiologinen luokittelu (Mastrangelo ja Celato 
2012). 
Non-konvulsiivinen   
Poissaolokohtaus (tyypillinen / epätyypillinen) 
Paikallisalkuinen sensorinen status epilepticus 
Autonominen tai paikallinen status epilepticus, johon liittyy mielialaoireita 
Paikallinen status epilepticus, johon liittyy autonomisia oireita 
Monimuotoinen paikallisalkuinen kohtaus 
EEG:ssa jatkuva piikki-aaltotoiminta unen aikana 
Konvulsiivinen   
Paikallisalkuinen   
Motorinen kohtaus 
Toissijaisesti yleistyvä motorinen kohtaus 
Pitkäkestoinen paikallisalkuinen motorinen kohtaus (epilepsia partialis continua) 
Yleistynyt   
Myoklooninen 
Klooninen 
Tooninen 
Toonis-klooninen kohtaus   
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4 EPIDEMIOLOGIA 
 
Status epilepticus on yleinen ja edelleen potentiaalisesti henkeä uhkaava neurolo-
ginen tila lapsilla, vaikkakin vuosien saatossa sen ennuste on onneksi parantunut 
(Sasidaran 2011, Ng ja Maganti 2012). Status epilepticuksen esiintyvyys lapsilla 
vaihtelee 458/100 000 vuodessa lähteestä riippuen. Insidenssi on korkein alle vuo-
den ikäisillä lapsilla, joilla esiintyvyys on jopa 135156/100 000 vuodessa. Noin 20 
%:lla lapsista status epilepticus on epilepsian ensimmäinen kliininen ilmentymä 
(Mastrangelo ja Celato 2012). Huomionarvoista on myös, että yli puolella status epi-
lepticuksen sairastaneista lapsista ei ole minkäänlaista aiempaa kohtaushistoriaa 
(Sillanpää ja Shinnar 2002). Epilepsiaa sairastavilla lapsilla status epilepticuksen 
insidenssi vaihtelee tutkimusten perusteella 9,527 %:n välillä (Riviello 2013). 
 
Englantilainen NLSTEPSS (The North London Status Epilepticus in childhood sur-
veillance study) oli ensimmäinen prospektiivinen väestötutkimus lasten status epi-
lepticuksesta. Se seurasi 176 englantilaista lasta, joilla oli diagnosoitu elämänsä en-
simmäinen konvulsiivinen status epilepticus. Näistä lapsista 56 % oli neurologisesti 
terveitä ennen status epilepticuksen diagnosointia ja tästä joukosta status epilepti-
cus oli kuumeinen 57 %:lla. Status epilepticus uusiutui vuoden kuluessa 16 %:lla 
tutkimuksen lapsista ja kuolleisuus oli 3 % ensimmäisen status epilepticuksen koh-
dalla (Chin ym. 2006). Yleisesti eri tutkimusten perusteella kuolemaan johtavien sta-
tus epilepticusten osuus on 3–15 % (Mastrangelo ja Celato 2012). 
 
Status epilepticuksen esiintyvyys vaihtelee myös maittain sekä alueittain maiden si-
sällä. Kehittyvissä maissa insidenssi on korkeampi verrattuna teollisuusmaihin. Kun 
otetaan luvuissa huomioon myös aikuisväestö, kehittyneissä maissa status epilep-
ticuksen inidenssi vaihtelee välillä 40–70/100 000/vuosi, kun taas kehittyvissä 
maissa luku on selvästi suurempi, 60124/100 000/vuosi (Sasidaran ym. 2012). Tär-
keimmät tekijät kehittyvien maiden korkeampiin esiintyvyyslukuihin ovat infektiot, 
traumat ja rajoitetut lääketieteelliset palvelut (Besli ym. 2010). 
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Lähes kaikki lasten diagnosoidut status epilepticukset ovat konvulsiivisia. Non-kon-
vulsiiviset kohtaukset ovat lapsilla harvinaisia, mutta niiden mahdollisuus tulisi muis-
taa ottaa huomioon, sillä ne voivat jäädä helposti huomaamatta ja siten hoitamatta 
(Sillanpää ja Shinnar 2002). NCSE:n raportointi on yleistynyt viime aikoina huomat-
tavasti ja insidenssi kriittisesti sairailla lapsilla eri tutkimusten perusteella voisi vaih-
della välillä 746 %. Sitä tavataankin erityisesti kriittisesti sairailla vastasyntyneillä, 
ja se on näillä tunnettu sairastavuuden ja kuolleisuuden aiheuttaja. Lapset, joilla on 
todettu aiempi konvulsiivinen kohtaus sekä akuutti aivojen kortikaalinen poik-
keavuus, ovat suurimmassa riskissä sairastaa non-konvulsiivisen status epilepticuk-
sen. Sen vuoksi EEG-rekisteröintiä suositellaan jatkamaan, vaikka konvulsiivinen 
kohtaus olisikin kliinisesti saatu laukeamaan (Greiner ym. 2011). 
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5 ETIOLOGIA 
 
Toisin kuin aikuisilla, lapsilla status epilepticus on usein heidän ensimmäinen epi-
leptinen kohtauksensa (Ng ja Maganti 2012). Jos taustalla on jo aiemmin diagno-
soitu epilepsia, status epilepticukselle altistavia tekijöitä ovat mm. huono hoitomyön-
tyvyys, lääkkeiden tarkoituksellinen vähentäminen, infektio sekä stressi (Sasidaran 
ym. 2011). Diagnosoiduilla epilepsiasyndroomilla on myös jokaisella erilainen yh-
teys status epilepticuksen riskiin (Sillanpää ja Shinnar 2002). 
 
Etiologialla on merkittävä rooli status epilepticuksen ennustetta arvioitaessa. Koh-
tauksen taustalla olevan tekijän määrittäminen auttaa luokittelemaan kohtauksen 
riskejä sekä ennustamaan pitkäaikaisseurauksia. Kohtauksen taustalla oleva spe-
sifinen syy tulee tunnistaa ja hoitaa mahdollisimman nopeasti, sillä näin voidaan 
ehkäistä hermosolujen vaurioita sekä kontrolloida kohtausta (Freilich ym. 2010, Ri-
viello 2013).  
 
Etiologian selvitys voi sisältää hoitopaikasta riippuen mm. elektrolyytti-, verensokeri- 
ja tulehdusarvomäärityksiä, aineenvaihdunta- ja myrkytystutkimuksia, aivo-sel-
käydinnestenäytteitä, lääkeainepitoisuuksia, EEG:n sekä erilaisia neurologisia ku-
vantamisia. Tarvittavat tutkimukset tulee määritellä yksilöllisesti potilaan esitietoihin 
ja kliiniseen tutkimukseen perustuen. Taulukossa 6 on lueteltu suositeltavat etiolo-
giset tutkimukset (Freilich ym. 2010). Tärkeää on huomioida myös aiemmat neuro-
logiset oireet, kehitykselliset ongelmat sekä sukuhistoria erityisesti neurologisten 
sairauksien osalta. Nämä tiedot ohjaavat tutkimusten kohdentamiseen (Mastran-
gelo ja Celato 2012). 
 
Kohtauksen aiheuttava tekijä riippuu suuresti lapsen iästä. Alle 2-vuotiailla lapsilla 
yleisimmät kohtauksen aiheuttajat ovat pitkittynyt kuumeilu tai jokin symptomaatti-
nen tekijä (Besli ym. 2010). Nämä aiheuttavat yli 80 % alle 2-vuotiaiden status epi-
lepticuksista (Sasidaran ym. 2011). Tätä vanhemmilla lapsilla kryptogeeninen ja 
aiemmin todettu symptomaattinen kohtausetiologia ovat yleisempiä (Besli ym. 
2010). 64 %:lla yli 2-vuotiaista status epilepticus -potilaista on ollut aiempia kohtauk-
sia ja 55 %:lla on diagnosoitu jokin neurologinen poikkeavuus (Sasidaran ym. 2011). 
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Näiden perusteella voidaan päätellä, että mitä nuoremmasta lapsesta on kyse, sitä 
todennäköisemmin taustalla on jokin akuutti symptomaattinen etiologia. Kun taas 
vanhemmilla lapsilla status epilepticus esiintyy ensisijaisesti lapsilla, joilla tiedetään 
olevan aiempia provosoimattomia kohtauksia ja joilla on usein jo diagnosoitu jokin 
neurologinen poikkeavuus (Saz ym. 2011). 
 
American Academy of Neurology luokittelee lasten status epilepticukset etiologioi-
den ja esiintyvyyden mukaan seuraavasti: 26 %:ssa lasten status epilepticuksista 
taustalla on jokin akuutti symptomaattinen ja 33 %:ssa aiemmin todettu sympto-
maattinen tekijä. Progressiivinen enkefalopatia on taustalla 3 %:ssa, kuumeinen in-
fektio 22 %:ssa ja kryptogeeninen etiologia 15 %:ssa tapauksista (American Aca-
demy of Neurology Subcommittee 2006, Ng ja Maganti 2013 mukaan). Idiopaattinen 
etiologia on harvinainen ensimmäisten elinkuukausien aikana, mutta yleistyy kuu-
den kuukauden iästä lähtien (Riviello 2013). Kaikkiaan noin 25 % lasten status epi-
lepticuksista on idiopaattisia (Eriksson ja Rautiainen 2012). Status epilepticuksen 
uusiutuminen on yleisempää lapsilla, joilla on aiemmin diagnosoitu epilepsia tai jo-
kin neurologinen poikkeavuus tai jos status epilepticuksen taustalla on aiemmin to-
dettu symptomaattinen etiologia (Besli ym. 2010). 
 
Kuten edellä mainittiin, alle 2-vuotiailla pitkittynyt kuumeilu on hyvin yleinen status 
epilepticuksen etiologia. Kuumekouristuksen pitkittymistä status epilepticukseksi ja 
sen syitä ovat tutkineet mm. Dale Hesdorffer kollegoineen. He osoittivat, että kuu-
mekouristuksen pitkittymiseen liittyvät lapsen nuoren iän lisäksi alhaisempi kuume, 
pidempi väli kuumeen havaitsemisen ja kouristuksen välillä, naissukupuoli, tempo-
raalilohkon rakenteelliset muutokset sekä ensimmäisen asteen sukulaisen kuume-
kouristus (Hesdorffer ym. 2013). Sillanpää ja Shinnar (2002) toteavat, ettei lapsen 
aiempi kuumekouristus ole riskitekijä myöhemmällä status epilepticukselle ellei ky-
seinen kuumekouristus ole pitkittynyt. 
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Taulukko 5. Lasten status epilepticuksen etiologinen luokittelu (Mastrangelo ja Ce-
lato 2012) 
 
Status epilepticus, tuntematon etiologia 
Konvulsiivinen 
Non-konvulsiivinen 
Status epilepticus, akuutti etiologia 
Meningo-enkefaliitti tai sepsis 
Kuumeinen infektio 
Rokotukset 
Elektrolyyttihäiriö 
Hypoglykemia 
Perinataalinen hypoksis-iskeeminen enkefalopatia 
Aivoinfarkti 
Demyelinoiva sairaus 
Trauma 
Intoksikaatio 
Status epilepticus, krooninen etiologia 
Kortikaalinen malformaatio 
Neurokutaaninen syndrooma, esim. Tuberosis sklerosis 
Aivotuumorit 
Autoimmuunisairaudet 
Monogeeniset epileptiset enkefalopatiat 
Kromosomaaliset poikkeavuudet 
Metaboliset sairaudet, esim. mitokondrionaaliset sairaudet 
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Taulukko 6. Etiologian selvittelyt (Freilich ym. 2010) 
 
Ei aiempaa epilepsia-diagnoosia Epilepsia-diagnoosi 
Suositellaan aina Suositellaan aina 
Elektrolyyttimääritykset Lääkeainepitoisuudet 
EEG   
MRI /(TT)   
MRI ensisijainen   
kuvantamismenetelmä   
lapsilla   
Kliinisen epäilyn perusteella Harkinnan mukaan 
Myrkkymääritykset virtsasta Elektrolyyttimääritykset 
Geneettiset / Metaboliset tutkimukset EEG 
Selkäydinnestenäyte MRI (/TT) 
Kuume Kuume 
PVK, CRP PVK, CRP 
Selkäydinnestenäyte Selkäydinnestenäyte 
Jatkuva status epilepticus Jatkuva status epilepticus 
EEG-monitorointi tehostetun EEG-monitorointi tehostetun  
valvonnan osastolla valvonnan osastolla 
 
 
Taulukkoa on mukailtu suomalaisten hoitokäytäntöjen mukaiseksi Lastentautien 
päivystyskirjaa apuna käyttäen (Eriksson ja Rautiainen 2012). 
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6 PATOFYSIOLOGIA JA KOMPLIKAATIOT 
 
Status epilepticuksen taustalla ajatellaan olevan epileptisen kohtauksen lopettavan 
mekanismin häiriö tai epätyypillisiin pitkittyneisiin kohtauksiin johtavan mekanismin 
aktivoituminen (Trinka ym. 2015). Tutkimusten perusteella on kertynyt vasta rajalli-
nen ymmärrys status epilepticuksen tarkasta patogeneesistä, minkä vuoksi tarkan 
määritelmän asettaminen on vaikeaa (Fernandez ym. 2013). 
 
Kohtauksen pitkittymisen seurauksena aineenvaihdunta kiihtyy ja aivojen hapenku-
lutus lisääntyy. Tästä seuraa myöhemmin hermosolujen vaurioita ja hermoverkos-
ton muutoksia. Erityisesti pitkäaikaisten komplikaatioiden riski kasvaa, mitä pidem-
pään kohtaus kestää (Sasidaran ym. 2011, Trinka ym. 2015).  
 
Kohtauksen ensimmäisen 30 minuutin aikana sympaattinen ja parasympaattinen 
hermosto yliaktivoituvat, mikä voi johtaa takykardiaan, hypertensioon, hyperglyke-
miaan sekä hypertermiaan, liialliseen syljen erittymiseen sekä trakeobronkiaaliseen 
hypersekreetioon. Kohtauksen edelleen jatkuessa voi seurauksena olla hypotensio, 
hyperkalemia, hypoglykemia ja respiratorinen asidoosi, mikä aiheuttaa henkeä uh-
kaavan tilan potilaalle (Sasidaran ym. 2011). Verenpaine voi laskea joko itsenäisesti 
status epilepticukseen liittyen tai antiepileptisen lääkityksen seurauksena. Hypoten-
sio taas voi johtaa aivojen hapenpuutteeseen, hypoglykemiaan ja asidoosiin 
(Abenda ja Loddenkemperc 2014). 
 
Kouristuskohtauksen seurauksena voi syntyä hermosolujen vaurioiden lisäksi mm. 
lihassolujen vaurioita. Tämä voi johtaa myoglobinurian kautta munuaisten vajaatoi-
mintaan. Kloonisessa vaiheessa potilas voi aiheuttaa itselleen limakalvovaurioita 
puremalla kieleensä tai suun limakalvoon (Mastrangelo ja Celato 2012). 
 
Kuolleisuus on riippuvainen status epilepticuksen etiologiasta. Korkeampi kuollei-
suus yhdistetään myös nuorempiin lapsipotilaisiin, mutta tähän voi olla vaikutta-
massa keskushermostoinfektioiden yleisyys etiologisena tekijänä nuoremmilla lap-
silla. Myös kohtauksen kesto on merkittävä tekijä kuolleisuudessa. Hoitoon 
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reagoimaton status epilepticus on yhdistetty korkeampaan kuolleisuuteen verrat-
tuna kohtauksiin, jotka laukeavat toisen vaiheen lääkehoidolla (Abenda ja Lodden-
kemperc 2014). 
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7 HOITO 
 
Hoidon päätavoitteina pidetään neuronaalisten vaurioiden stabilisointia sekä sekun-
daaristen neurologisten vaurioiden ehkäisyä. Tärkeää on tunnistaa sekä hoitaa 
akuutit aivojen vauriot ja merkittävät metaboliset häiriöt, jotka voivat aiheuttaa tai 
edesauttaa status epilepticuksen kehittymistä tai sen jatkumista (Hocker 2015). 
Käypä hoito -suositukseen tavoitteiksi on kirjattu kliinisten kohtausoireiden ja aivo-
jen poikkeavan sähköisen purkaustoiminnan mahdollisimman nopean lopettamisen 
lisäksi vitaalitoimintojen turvaaminen, kohtausoireiden uusiutumisen esto sekä sys-
teemisten komplikaatioiden toteaminen ja näiden hoito (Käypä hoito -suositus: Epi-
leptinen kohtaus (pitkittynyt; status epilepticus) 2009). 
 
Etiologian vaikutus ennusteeseen on merkittävä, joten etiologisten tekijöiden selvit-
täminen ja niiden hoito nähdään tärkeänä osana hoidon tavoitteita. Kohtauksen 
etiologiasta riippumatta oireenmukainen hoito toteutetaan kuitenkin aina samojen 
periaatteiden mukaisesti (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus (pitkittynyt; 
status epilepticus) 2009). 
 
Yksi tärkeä ja toistuvasti kirjallisuuskatsauksessa käytetyissä artikkeleissa esille tu-
leva viesti on seuraava: mitä aikaisemmin hoito aloitetaan, sitä parempi teho an-
tiepileptisellä lääkehoidolla on. Chin työryhmineen osoitti tutkimuksessaan, että jo-
kainen yhden minuutin viivästys konvulsiivisen status epilepticuksen alkamisajan ja 
päivystyspisteeseen saapumisen välillä lisää riskiä yli 60 minuutin kestoisen koh-
tauksen osalta jopa 5 %:n verran (Chin ym. 2008). Sekä kansainvälisesti että suo-
malaisen suosituksen mukaisesti hoito tulisi aloittaa viiden minuutin kohtausaktivi-
teetin jälkeen, mutta hoidon viivästyminen tulee merkittäväksi kuitenkin vasta 30 
minuutin jälkeen pitkäaikaisten neuronaalisten vaurioiden kehittymisen vuoksi (Ri-
viello 2013). Mikäli kouristus kestää yli 30 minuuttia, elimistön vauriot alkavat olla 
korjaantumattomia ja kuolleisuus lisääntyy (Käypä hoito -suositus: Epileptinen koh-
taus (pitkittynyt; status epilepticus) 2009). Ennusteen kannalta on tärkeää huomi-
oida myös nonkonvulsiivisen status epilepticuksen mahdollisuus, mikäli konvulsiivi-
nen aktiivisuus on saatu päättymään, mutta potilaan tajunta ei palaudu normaaliksi 
(Riviello 2013). 
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Hoitosuositusten aikarajat perustuvat siihen oletukseen, että aivojen kompensatori-
set mekanismit, erityisesti hypertensio yhdessä aivojen lisääntyneen verenkierron 
kanssa, suojaavat alkuun aivoja hermosolujen vaurioilta ja komplikaatioilta. Kom-
pensatoriset mekanismit vaativat toimiakseen adekvaatin ilmatien, hengityksen, ve-
renkierron ja aivojen riittävän verenvirtauksen. Tämän vuoksi on tärkeää huolehtia 
kouristavan potilaan vitaalitoiminnoista ja tarvittaessa intuboida potilas sekä tukea 
verenkiertoa mm. suonensisäisellä nesteytyksellä (Riviello 2013).  
 
Kompensaation epäonnistumiseen liittyy korkeampi sairastavuus ja kuolleisuus. 
Onkin tärkeää muistaa, että mikäli kompensatoriset mekanismit ovat jo valmiiksi 
heikentyneet esimerkiksi keskushermostoinfektion tai aivokudoksen turvotuksen 
vuoksi, syntyvät palautumattomat vauriot jo aikaisemmassa vaiheessa. Kompen-
saatiomekanismit voivat olla heikentyneitä myös muun sairauden vuoksi (Riviello 
2013).  
 
7.1 Suomalainen Käypä hoito -suositus 
 
Seuraavat hoito-ohjeet (alaluvut 7.1.7.1.5) on koottu Käypä hoito -suosituksen mu-
kaisesti (Käypä hoito -suositus: Epileptinen kohtaus (pitkittynyt; status epilepticus) 
2009). Hoitosuositus on koottu myös liitteenä olevaan taulukkoon (liite 1).  
 
7.1.1 Ensiapu 
 
Suomen epilepsialiitto on koonnut sivuilleen tulostettavan ohjeistuksen epilep-
siakohtauksen ensiavusta maallikoille. Epilepsiapotilaan, jolla on suurentunut pitkit-
tyneen kohtauksen riski, omaisille tulisi ohjeistaa bukkaalisen midatsolaamin tai rek-
taalisen diatsepaamin käyttö ensiapulääkkeenä tilanteissa, joissa epilepsiapotilaan 
kohtaus kestää normaalia pidempään tai uusii. 
 
Suomen epilepsialiiton kotisivuilta löytyy paljon hyödyllisiä artikkeleita henkilöille, 
jotka kohtaavat epilepsiaa sairastavia ihmisiä esimerkiksi työssään. Nämä artikkelit 
ovat osoitteessa www.epilepsia.fi/fi/web/epilapsialiitto/tietoa-epilepsiasta.  
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7.1.2 Ensivaiheen antiepileptinen lääkitys 
 
Ensivaiheen kohtauslääkkeenä käytetään bukkaalista midatsolaamia tai rektaalista 
diatsepaamia, mikäli suoniyhteyttä ei ole. Jos potilaalla on suoniyhteys, tulee hoito-
suosituksen mukaisesti ensivaiheen kohtauslääkkeenä käyttää joko diatsepaamia 
tai loratsepaamia. Molempien lääkkeiden vaikutus alkaa noin 23 minuutin sisällä 
lääkkeen annostelusta, mutta diatsepaamin vaikutus on lyhytaikaisempaa ja kestää 
vain noin 1530 minuuttia, kun taas loratsepaamin vaikutus kestää 1224 tuntia. 
Molemmat ovat tutkitusti tehokkaita ensivaiheen lääkkeitä eikä kliinisesti merkittä-
vää eroa lääkkeiden välillä suosituksen mukaan ole pystytty osoittamaan.  
 
Jos kohtaus ei laukea ensivaiheen lääkehoidolla tai kohtaus uusii, siirrytään toisen 
vaiheen lääkehoitoon. Mikäli potilaalla kohtauksen uusiutumisen riski on suuri, an-
netaan hänelle joka tapauksessa kyllästysannos toisen vaiheen lääkettä, jolloin saa-
daan pidempivaikutteinen lääkevaste kohtauksen toistumisen ehkäisemiseksi. 
 
7.1.3 Toisen vaiheen antiepileptinen lääkitys 
 
Toisen vaiheen antiepileptinen lääkehoito pyritään yleensä toteuttamaan yhdellä 
lääkeaineella. Hoito aloitetaan, mikäli kohtaus ei ole päättynyt 30 minuutin kuluessa. 
Ensisijaisia valmisteita ovat fosfenytoiini ja fenobarbitaali. Jos mainitut lääkeaineet 
eivät sovi potilaalle, toissijaisina lääkkeinä käytetään valproaattia tai levetirasetaa-
mia. 
 
Motoristen oireiden loppuminen ja tajunnan ainakin osittainen palautuminen viittaa-
vat kohtauksen päättymiseen. Kohtauksen loppuminen varmistetaan kuitenkin mie-
luiten vielä EEG:lla.  
 
7.1.4 Kolmannen vaiheen antiepileptinen lääkitys 
 
Mikäli kohtausta ei saada laukeamaan toisen vaiheen lääkehoidolla, tulee siirtyä 
kolmannen vaiheen antiepileptiseen lääkitykseen eli anestesiaan. Lapsilla lääke-
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vaihtoehdot ovat tiopentaali sekä midatsolaami. Toisin kuin aikuisilla, lapsilla ei käy-
tetä propofolia sen mahdollisten vakavien haittavaikutusten, kuten metabolisen 
asidoosin ja rabdomyolyysin, vuoksi. Anestesian syvyys määritellään siten, että ta-
voitteena on ensisijaisesti purkauksellisen aktiivisuuden loppuminen ja toissijaisesti 
EEG:lla osoitettavan purskevaimentuman aikaansaaminen. Anestesiaa jatketaan 
kohtauksen laukeamisen jälkeen 12 tunnin ajan. Jos kohtaus uusiutuu, anestesiaa 
syvennetään, kunnes saavutetaan purskevaimentuma EEG:ssa ja tämän jälkeen 
anestesiaa jatketaan vähintään 12 tunnin ajan.  
 
7.1.5 Jatkohoito 
 
Status epilepticuksen laukeamisen jälkeen tulee suonensisäistä epilepsialääkitystä 
jatkaa riittävän pitkään. Tämä tarkoittaa käytännössä fosfenytoiinin annostelun jat-
kamista viimeistään 24 tuntia kyllästysannoksesta ja pitoisuuden seuraamista, kun-
nes oraalisten epilepsialääkkeiden annostelu voidaan aloittaa. Jos potilaalla on jo 
ennestään antiepileptinen lääkitys käytössä, tulee peruslääkitystä tehostaa status 
epilepticuksen uusiutumisen ehkäisemiseksi.  
 
7.2 Vertailu kansainvälisiin hoitosuosituksiin 
 
Monet artikkelit tuovat esille yhtenäisen status epilepticus -hoitoprotokollan ole-
massa olon tärkeyden. Pediatric epilepsy -kirjassa James J. Riviello Jr. (2013) huo-
mioi kuitenkin hoitosuositusten puutteen, sillä useiden maiden klinikoissa ei ole sel-
keää ennalta sovittua hoitosuunnitelmaa, jota seurata status epilepticus -potilaiden 
kohdalla.  
 
Kansainvälisesti ensisijaisina kohtauslääkkeinä käytössä ovat bentsodiatsepiinit (lo-
ratsepaami, diatsepaami), fenytoiini sekä fenobarbitaali. Myös suonensisäiset val-
proaatti ja levetirasetaami ovat vakiinnuttamassa asemiaan eri maiden hoitosuosi-
tuksissa. Viimeisimpien tutkimusten mukaan loratsepaamia voidaan käyttää 
kaikentyyppisten status epilepticusten hoitoon, kun taas rektaalista diatsepaamia 
sekä fosfenytoiinia suositellaan ensisijaisesti vain konvulsiivisen status epilepticuk-
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sen lääkehoidoksi. Fosfenytoiinia suositellaan käytettäväksi ennemmin kuin fe-
nytoiinia toisen vaiheen lääkehoidossa, sillä fenytoiiniin yhdistetään suurempi hypo-
tension ja muiden kardiovaskulaaristen haittojen sekä pehmytkudosinfiltraation riski 
(Riviello 2013). 
 
Britanniassa on käytössä ns. neljän vaiheen hoitoprotokolla, joka vastaa muutamaa 
poikkeusta lukuun ottamatta suomalaista ohjeistusta:  
1. Loratsepaami suonensisäisesti. Mikäli suoniyhteyttä ei ole, käyte-
tään diatsepaamia rektaalisesti. 
2. 10 minuutin kohdalla loratsepaami toistetaan. 
3. 20 minuutin kohdalla fosfenytoiini suonensisäisesti. Lisäksi alle 3-
vuotiailla lapsilla harkitaan pyridoksiinia. 
4. Tiopentaali-anestesia (Riviello 2013). 
 
Selkein ero Käypä hoito -suositukseen on fosfenytoiinin antaminen jo 20 minuutin 
kohdalla eikä vasta 30 minuutin kuluttua. Käypä hoito -suosituksessa ei myöskään 
mainita pyridoksiinin käyttöä lapsilla. Tämä tulee esille kuitenkin Lastentautien päi-
vystyskirjassa Erikssonin ja Rautiaisen artikkelissa, jossa ohjeistetaan antamaan 
pyridoksiinia vain alle 1,5 vuoden ikäisille lapsille (Eriksson ja Rautiainen 2012). 
 
Toinen merkittävä eroavaisuus kansainvälisissä hoitosuosituksissa verrattuna 
Käypä hoito -suositukseen oli loratsepaamin ensisijaisuus diatsepaamiin nähden. 
Kuten aiemmin ensimmäisen vaiheen lääkityksen kohdalla todettiin, kliinisesti mer-
kittävää eroa suonensisäisen diatsepaamin ja loratsepaamin tehossa ei ole pystytty 
osoittamaan. Kuitenkin useissa tässä työssä käytetyissä artikkeleissa suositeltiin 
ennemmin suonensisäisen loratsepaamin käyttöä. Diatsepaamia tuli käyttää rektaa-
lisesti, mikäli suoniyhteyttä ei ollut, mutta suonensisäistä käyttöä ei usein mainittu 
edes vaihtoehtona. Eräässä tutkimuksessa analysoitiin suonensisäisen loratsepaa-
min ja rektaalisen diatsepaamin tehokkuutta kohtauksen laukeamisessa. Kohtauk-
sen päättyminen oli 3,7 kertaa todennäköisempää käytettäessä suonensisäistä lo-
ratsepaamia verrattuna rektaaliseen diatsepaamiin (Chin ym. 2008). 
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Huomiota herättävä ero brittiläisen ja suomalaisen hoitosuosituksen välillä oli myös 
kompensatoristen mekanismien heikkenemisen huomioiminen. Brittiläisessä hoito-
protokollassa suositellaan hyppäämään fosfenytoiini-infuusion yli ja aloittamaan 
anestesia normaalia varhaisemmassa vaiheessa, mikäli potilaalla todetaan esimer-
kiksi keskushermostoinfektio tai aivokudoksen turvotus, jotka voivat häiritä kompen-
saatiota. Turvallisen fosfenytoiini-infuusion ajatellaan kestävän tällaisissa tilanteissa 
ajallisesti liian pitkään ja siksi on parempi siirtyä seuraavaan hoitovaiheeseen jo 
aiemmin komplikaatioiden ehkäisemiseksi (Riviello 2013).  
 
Kaiken kaikkiaan tähän työhön käytetyissä kansainvälisissä artikkeleissa hoitopro-
tokolla esitellään lähes kuten suomalaisessa suosituksessa. Tärkeintä on varhainen 
ja asianmukainen hoito kohtauksen laukeamiseksi. Abenda ja Loddenkemperc ko-
koavat hoidon kolmeen tärkeimpään osa-alueeseen. Olennaista on ymmärtää hoito 
kokonaisuutena ja toteuttaa seuraavat komponentit samanaikaisesti: 
1. Etiologian selvittäminen ja sen hoito, mikäli mahdollista 
2. Kohtauksen hoito antiepileptisellä lääkityksellä 
3. Systeemisten komplikaatioiden tunnistaminen ja niiden hoito sekä 
sekundaarisen aivovaurion ehkäisy (Abenda ja Loddenkemperc 
2014).  
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8 KIRJALLISUUSKATSAUKSEN AINEISTO 
Kirjallisuuskatsauksen aineisto kerättiin käyttämällä lääketieteellisiä viitetietokantoja 
(PubMed, MEDIC). Englanninkielisten julkaisujen hakemisessa käytettiin seuraavia 
hakulauseita: “epilepsy AND child*”, “status epilepticus AND child*”, ”status epilep-
ticus AND child* AND epidemiology” sekä ”status epilepticus AND child* AND 
aetiology”. MeSH-hakusanoina PubMedissä käytettiin seuraavia sanoja: ”status epi-
lepticus”, ”epilepsy”, ”epileptic seizures” sekä ”seizure disorders”. Suomenkielisiä 
artikkeleita haettiin MEDIC-viitetietokannasta käyttäen hakulauseina: ”epilepsia 
AND laps*”, ”status epilepticus AND laps*”, ”status epilepticus AND laps* AND epi-
demiologia” sekä ”status epilepticus AND laps* AND etiologia”. Lisäksi artikkeleita 
valittiin käytettyjen julkaisujen viitteistä.  
 
Kirjallisuuskatsaus koostuu yhteensä 27 julkaisusta sekä kolmelta verkkosivustolta 
kerätyistä tiedoista.  
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9 OMA TUTKIMUS 
 
9.1. Tutkimuksen tarkoitus 
 
Kirjallisuuskatsauksen ohella opinnäytetyön tarkoituksena oli tehdä yhteistyötä Ou-
lun yliopistollisen sairaalan ja Oulun yliopiston PEDEGO-tutkimusyksikön väitöskir-
jatutkija, LL Johanna Hynysen kanssa, joka selvittää väitöskirjassaan status epilep-
ticuksen mitokondrionaalisen etiologian yleisyyttä sekä perintötekijämuutoksia. 
Tutkimusprojektissa ovat mukana Oulun, Kuopion, Tampereen ja Turun yliopistolli-
set sairaalat. Opinnäytetyön tekijä LK Aino Jyrkilä toimi Kuopion yliopistollisen sai-
raalan retrospektiivisen tutkimusaineiston kerääjänä.  
 
9.2. Aineisto 
 
Tämän retrospektiivisen tutkimuskohortin potilaat valittiin Kuopion yliopistollisen sai-
raalan sairauskertomustiedostoista status epilepticus -diagnoosin perusteella. Ai-
neistoon otettiin mukaan lapsipotilaat (016-vuotiaat), joilla oli diagnosoitu status 
epilepticus aikavälillä 1.1.199731.12.2006. Potilaat tunnistettiin käymällä läpi sai-
rauskertomukset ICD10-diagnoosikoodin G41 (G41 = Epileptinen sarjakohtaus, sta-
tus epilepticus) osalta. Tutkimusaineisto koostuu 35 lapsesta, joista diagnoosihet-
kellä nuorin oli 9 kuukauden ja vanhin 14 vuoden ikäinen.  
 
Tutkimukseen valikoituneiden lapsipotilaiden sairauskertomukset käytiin läpi käyt-
tämällä apuna sekä sairaalan sähköistä potilastietojärjestelmää että paperisia poti-
laskansioita ja mikrofilmejä. Näiden avulla täytettiin LL, väitöskirjatutkija Johanna 
Hynysen laatima aineistotaulukko status epilepticuksen etiologiaan vaikuttavista te-
kijöistä, minkä pohjalta LL Johanna Hynynen tulee kokoamaan tiedot SPSS-järjes-
telmään ja omaan väitöskirjaansa. Potilaista selvitettiin mm. syntymään, kehityk-
seen, neurologisiin kuvantamisiin, aivosähkökäyrään, genetiikkaan, 
laboratoriotutkimuksiin sekä sukuun liittyviä poikkeavia löydöksiä, joilla voisi olla 
merkitystä status epilepticuksen etiologiassa.  
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9.3 Tulokset 
 
71 %:lle 35 lapsesta status epilepticus oli heidän ensimmäisensä. Niistä, joille status 
epilepticus oli ensimmäinen, seitsemällä (28 %, n=25) oli jo aiemmin diagnosoitu 
epilepsia. Kaiken kaikkiaan ennen tutkimuksessa tarkasteltua nimenomaista status 
epilepticus -kohtausta 17:llä lapsella oli diagnosoitu epilepsia. Status epilepticus oli 
18 lapsella (51 %) ensimmäinen epileptinen kohtauksensa eli anamneesista ei löy-
tynyt aiempia epileptisiä kohtaus. Näistä potilasaineiston 18 lapsesta puolelle (9) oli 
myöhemmin asetettu epilepsia-diagnoosi. Tämän perusteella yhdeksälle lapselle 
35:stä (26 %) status epilepticus jäi heidän ainoaksi epileptiseksi kohtauksekseen. 
Näistä vain yhdellä (11 %) kohtaukseen liittyi kuume. Yhteensä 20 lapsen (57 %) 
tiedoista löytyi joko ennen status epilepticusta tai sen jälkeen diagnosoitu kuume-
kouristus (Taulukko 7).  
 
Taulukko 7. Epilepsia-anamneesi, (n=35). 
 
lkm % 
Status epilepticus 1. epileptinen kohtaus 18 51 
Status epilepticus jäi ainoaksi kohtaukseksi 9 26 
Epilepsia-diagnoosi ennen ko. status epilepticusta 17 49 
Aiempi status epilepticus 10 29 
Ensimmäinen status epilepticus 25 71 
 
 
Taulukossa 8 aiempi status epilepticus -diagnoosi on ryhmitelty iän mukaisesti. Tu-
loksista nähdään, että yli 4-vuotiailla lapsilla aiemman status epilepticuksen esiinty-
vyys oli selvästi nuorempia ikäryhmiä korkeampi. 510-vuotiaista lapsista 60 %:lla 
oli anamneesissa aiempi status epilepticus ja yli 10-vuotiailla osuus oli 50 %. Kaik-
kiaan yli 4-vuotiaiden lasten osuus uusineista status epilepticuksista oli 90 %.  
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Taulukko 8. Aiempi status epilepticus iän mukaisesti jaoteltuna.  
 
Ikä Status epilepticus (n=35) Aiempi status epilepticus 
(n=10) 
%  
Alle 1 v. 1 0 0 
1 v. 6 1 17 
2-4 v. 10 0 0 
5-10 v.  10 6 60 
yli 10 v. 6 3 50 
 
 
Sukuanamneesi (Taulukko 9) epilepsian suhteen oli positiivinen viidellä lapsella (14 
%). Näistä kolmella eli 60 %:lla epilepsia-diagnoosi oli asetettu ensimmäisen asteen 
sukulaiselle (vanhemmat, sisarukset). Näiden viiden lapsen lisäksi vielä neljän 
muun lapsen (11 %) anamneesista löytyi tieto jonkinasteisen sukulaisen kuume-
kouristuksesta. 
 
Taulukko 9. Sukuanamneesi epilepsian suhteen (n=35). 
 
lkm % 
Epilepsia sukulaisella 5 14 
Ensimmäisen asteen sukulaisella epilepsia 3 9 
Kuumekouristus sukulaisella 5 14 
 
Aineistosta vain kolmella lapsella (9 %) kyseiseen status epilepticus -episodiin liittyi 
kuume. Nämä kolme potilasta olivat kaikki 3-vuotiaita diagnoosihetkellä.  
 
54 %:lla tutkimuskohortin lapsista oli todettu neurologisilla kuvantamismenetelmillä 
jokin aivojen rakennepoikkeavuus. Näistä 37 %:lla muutokset oli todettu jo varhai-
sessa iässä tehdyllä aivojen ultraäänitutkimuksella. Todettuja muutoksia olivat mm. 
corpus callosumin agenesia, aivoverenvuodot ja vanhat infarktijäljet sekä atrofiset 
muutokset. Kuvantamislöydökset on koottu liitteenä olevaan taulukkoon (liite 2). 
Huomioitavaa on, että joillakin potilailla todettiin useita rakennepoikkeavuuksia. 
 
Taulukossa 10 kuvataan aivojen rakennepoikkeavuuksien esiintyminen ikäryhmit-
täin. Kaiken kaikkiaan 54 %:lla lapsista oli jollakin kuvantamismenetelmällä todettu 
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aivojen rakennepoikkeavuus. Suurin esiintyvyys oli yli 10-vuotiaiden lasten ryh-
mässä, jossa 83 %:lla lapsista oli todettu jokin poikkeava löydös kuvantamistutki-
muksilla. Vastaava prosenttiosuus 24-vuotiailla oli 60 % ja 510-vuotiailla 46 %. 
Vuoden ikäisistä lapsista rakennepoikkeavuus todettiin kahdella (40 %). Tutkimus-
kohortissa oli mukana yksi alle 1-vuotias lapsi eikä hänellä ollut todettu rakenne-
poikkeavuutta. Tämän perusteella alle 2-vuotiailla rakennepoikkeavuuden esiinty-
vyys oli huomattavasti muita ryhmiä harvinaisempi, vain 33 %. 
 
Taulukko 10. Aivojen rakenteelliset poikkeavuudet iän mukaan. 
 
Ikä 
Status epilepticus 
(n=35) 
Rakenteellinen poikkeavuus 
(n=19) % 
Alle 1v 1 0 0 
1 v. 5 2 40 
2-4 v. 10 6 60 
5-10 v. 13 6 46 
Yli 10 v.  6 5 83  
 
Aineistosta selvitettiin kehityksen viivästymisen ja kehitysvammaisuuden esiinty-
mistä status epilepticus -potilailla. Jonkinasteinen kehityksen viivästyminen oli to-
dettu 19 lapsella eli 54 %:lla. Näistä kaikilla oli diagnosoitu motorisen kehityksen 
viivästyminen. Lisäksi yhdellä aineiston lapsista oli ainoastaan motorisen kehityksen 
viivästyminen ilman kokonaiskehityksen viivästymistä. Puheen kehityksessä oli to-
dettu viivästymistä 51 %:lla. Kehitysvamma-diagnoosi oli asetettu 17 lapselle eli 49 
%:lle kaikista aineiston lapsista. 
 
Yksi tutkielman kiinnostuksen kohteista oli syntymäkoon ja raskausviikkojen vaiku-
tus myöhempään status epilepticuksen riskiin. Aineiston lapsista kuusi (17 %) oli 
syntynyt ennenaikaisesti eli ennen raskausviikkoa 37. Tämä osuus tutkimuksesta 
jäi kuitenkin hyvin epävarmaksi, sillä 11 lapsen (31 %) syntymäkertomusta ei saatu 
tutkimukseen mukaan ollenkaan, jolloin raskauden kesto heidän kohdallaan jäi siten 
täysin avoimeksi. Syntymäpainon mukainen arviointi on tässä tapauksessa perus-
tellumpaa, sillä ainoastaan kolmen lapsen (9 %) syntymäpaino jäi aineistosta sel-
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viämättä. Pieni syntymäpaino (alle 2500 g) korreloi lukumäärällisesti ennenaikaisuu-
teen ja aineistosta kuuden lapsen syntymäpaino jää alle 2500 gramman. Tämä on 
sama prosenttiosuus aineistoista (17 %) kuin ennenaikaisuuden esiintyvyydessäkin.  
 
Taulukko 11. Tyypillisimmät poikkeavat löydökset, (n=35). 
 
 
lkm % 
Kuume 3 9 
Aivojen rakennepoikkeavuus 19 54 
Kehityksen viivästyminen 19 54 
Motorisen kehityksen viivästyminen 20 57 
Puheen kehityksen viivästyminen 18 51 
Kehitysvamma 17 49 
 
 
Aineisto antoi mahdollisuuden tarkastella myös suomalaisen Käypä hoito -suosituk-
sen toteutumista status epilepticuksen hoidossa Kuopiossa. Kuudella lapsella (17 
%) status epilepticus oli lauennut jo ensimmäisen linjan lääkehoidolla, jolloin oli käy-
tetty joko diatsepaamia yksinään tai yhdistettynä loratsepaamiin. Näistä lapsista jo-
kaiselle kohtaus oli ensimmäinen.  
 
23 lapsella (66 %) status epilepticus oli lauennut vasta toisen linjan lääkehoidon 
aloituksen jälkeen. Näistä 14 lapsen kohdalla (61 %) oli käytetty pelkästään fosfe-
nytoiinia. Yhdeksälle lapselle oli päädytty antamaan fosfenytoiinin lisäksi vielä jota-
kin muuta lääkettä, joita olivat valproaatti, klonatsepaami, midatsolaami, fenobarbi-
taali sekä levetirasetaami. 
 
Kolmannen linjan lääkehoitoon oli jouduttu viiden lapsen (14 %) kohdalla. Näistä 
neljän kohdalla anestesia oli toteutettu Käypä hoito -suosituksen mukaisesti tiopen-
taalilla, mutta yhdelle oli annettu propofolia anestesia-aineena. Kyseessä oli diag-
noosihetkellä 2-vuotias lapsi. Käypä hoito -suosituksen mukaan propofolia ei tulisi 
käyttää lapsipotilailla sen haittavaikutusten vuoksi, joita ovat mm. metabolinen 
asidoosi ja rabdomyolyysi. Syytä propofolin käytölle ei kerrottu potilasasiakirjoissa. 
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Taulukko 12. Kohtauksen laukeaminen, (n=35). 
 
Lääkehoito, jolla kohtaus laukesi lkm %  
1. linjan lääkehoito 6 17 
2. linjan lääkehoito 23 66 
3. linjan lääkehoito 5 14 
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10 JOHTOPÄÄTÖKSET JA POHDINTA 
 
Status epilepticuksen määritelmä on muuttunut vuosikymmenten saatossa yhä tar-
kemmaksi. Kirjallisuuskatsauksen pohjalta arvioituna määritelmä ja hoitolinjaukset 
elävät edelleen jatkuvasti. Tutkimukset tähtäävät johdonmukaisen ja yhtenäisen 
määritelmän luomiseen, jota käytettäisiin hoitosuositusten perustana kaikkialla 
maailmassa. Status epilepticusta ei enää ajatella perinteisenä, aina yli 30 minuuttia 
kestävänä kohtauksena, vaan sen määritelmä nähdään ennemminkin kokonaisuu-
tena, joka koostuu erilaisista hoidollisista aikaikkunoista. Näiden pohjalta hoitosuo-
situkset on jaoteltu eri linjan antiepileptisiin lääkehoitoihin kohtausaktiviteetin kes-
toon perustuen, jolloin hoito aloitetaan jo ennen varsinaisen status epilepticuksen 
aikarajan rikkoutumista. Tällä tavoin pyritään ehkäisemään pitkäaikaisten kompli-
kaatioiden syntyminen. Onkin mielenkiintoista nähdä, miten määritelmä ja sen 
myötä status epilepticuksen hoitokäytännöt tulevat vielä muuttumaan uusien ja yhä 
tarkempien tutkimustulosten perusteella.  
 
Maailmanlaajuisesti status epilepticuksen esiintyvyys vaihtelee välillä 458/100 
000/vuosi. Alle vuoden ikäisillä esiintyvyys on korkeampi, jopa 135156/100 
000/vuosi. Kuopiossa 10 vuoden aikana (vuosina 19972006) hoidettiin yhteensä 
35 lapsen status epilepticusta. Heistä vain yksi oli alle vuoden ikäinen, mikä poik-
keaa suuresti kansainvälisten tutkimusten tuloksista. Heillä kaikilla diagnosoitiin 
konvulsiivinen status epilepticus, joten non-konvulsiivisen status epilepticuksen 
esiintyvyyteen Kuopiossa ei tässä tutkimuksessa pystytä ottamaan kantaa.  
 
Artikkeleiden perusteella status epilepticus on usein lapsen ensimmäinen epilepti-
nen kohtaus. Näin voidaan todeta myös tämän tutkimusaineiston perusteella, sillä 
51 %:lla lapsista status epilepticus oli heidän ensimmäinen kohtauksensa. Lapsista, 
joiden anamneesista löytyi aiempi status epilepticus, suurin osa (90 %) oli vähintään 
viisivuotiaita. Alle viisivuotiaista lapsista (n=17) vain yhdellä (6 %) oli todettu aiempi 
status epilepticus. 
 
Aivojen rakenteellinen poikkeavuus on yksi tärkeimmistä epileptisen kohtauksen 
etiologisista tekijöistä. Tämän tutkimuksen aineistossa 54 %:lla lapsista oli jollakin 
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kuvantamismenetelmällä todettu aivojen rakennepoikkeavuus. Suurin esiintyvyys 
oli nähtävissä yli kymmenenvuotiaiden lasten ryhmässä, jossa 83 %:lla lapsista oli 
jokin poikkeava löydös kuvantamistutkimuksissa. 24-vuotiailla vastaava prosentti-
osuus oli 60 % ja 510-vuotiailla 46 %. Tätä nuoremmilla eli alle 2-vuotiailla raken-
nepoikkeavuuden esiintyvyys oli huomattavasti harvinaisempi, vain 33 %. Tutkimuk-
sesta saadut tulokset korreloivat kansainvälisten tutkimuksien aineistoon, sillä 
näiden perusteella lapsipotilaiden kohdalla strukturaalisen eli rakenteellisen etiolo-
gian esiintyvyys on sitä yleisempää, mitä vanhemmasta potilaasta on kyse. 
 
Tämän tutkimuksen suurimpana heikkoutena on retrospektiivisen aineiston pieni 
koko. Aineisto koostuu vain 35 potilaasta, jolloin poikkeavien ja normaalien löydös-
ten osuudet voivat vääristyä. Tämä näkyy mm. eroavaisuutena kansainvälisiin tut-
kimuksiin alle vuoden ikäisten lasten status epilepticusten esiintyvyydessä, joka on 
potilasaineiston perusteella paljon pienempi kuin muualla maailmassa. Myös joiden-
kin tietojen keräys ei kaikkien potilaiden kohdalla ollut mahdollista. Tästä esimerk-
kinä ovat lasten syntymämitat, jotka joiltain aineiston potilailta jäivät kokonaan sel-
viämättä synnytystietojärjestelmän vaihtumisen vuoksi. Aineiston puutteellisuuden 
vuoksi onkin mielenkiintoista nähdä koko Epistat-tutkimuksen tulokset, joissa selvi-
tetään status epilepticuksen etiologisia tekijöitä Kuopion lisäksi sekä Oulun, Turun 
että Tampereen yliopistollisten sairaaloiden aineistojen perusteella.   
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LIITE 1.  
 
Yleistyneen konvulsiivisen status epilepticuksen hoito ja tutkimukset (Eriksson ja 
Rautiainen, 2012). 
 
Pitkittynyt epileptinen kohtaus     
Ensihoito sairaalan ulkopuolella (maallikko tai ensihoitohenkilöstö) 
Aika Lääkehoito Muu hoito Tutkimukset 
< 5 min Diatsepaami p.r. Ilmateiden ja Verensokerin 
  0,5 mg/kg hengityksen pikamittaus 
    turvaaminen   
  TAI     
  Midatsolaami bukk. Verenkierron    
  0,25 mg/kg turvaaminen   
    
    
Uhkaava status epilepticus     
Ensivaiheen hoito     
Aika Lääkehoito Muu hoito Tutkimukset 
5-30 Loratsepaami i.v. Happi, tarvittaessa Happisaturaatio 
min 0,1 mg/kg paljeventilaatio   
  (max 4 mg)   Verenpaine, EKG 
    Hypoglykemian   
  TAI korjaus HE-tase, P-Na, 
  Diatsepaami i.v.   P-K, P-Gluk 
  0,3 mg/kg Asidoosin korjaus   
  (max 10 mg)   Myrkkynäytteet 
    Suoniyhteys,   
    0.9 % NaCl / Ringer Maksa- ja munuaisfunktio 
        
      Epilepsialääkkeiden  
      pitoisuudet 
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Status epilepticus     
Toisen vaiheen hoito     
Aika Lääkehoito Muu hoito Tutkimukset 
30-60 Fosfenytoiini i.v. Vitaalifunktioiden Etiologiset selvittelyt 
min 15-18 mg FE yks/kg monitorointi   
  max 150 mg FE yks/min   Thoraxin rtg 
    Verenpainetuki   
  TAI   Pään MRI / TT 
  Fenobarbitaali i.v. Pääpuolen kohosento   
  15 mg/kg   Aivo-selkäydinnestenäyte 
  30-100 mg/min 
Intubaatioon varautumi-
nen   
      EEG 
    Pyridoksiini (tiamiini)   
    100 mg i.v.   
    (<18 kk ikäiset)   
    
    
Hoidolle vastaamaton status epilepticus   
Kolmannen vaiheen hoito     
Aika Lääkehoito Muu hoito Tutkimukset 
> 60 
min Tiopentaali i.v. Riittävän syvä Monitorointi: 
  5 mg/kg bolus, anestesia, verenpaine, EKG, 
  jonka jälkeen  jatkuu 12 tuntia kallonsisäinen paine  
  3-5 mg/kg/h   tarvittaessa 
    Epilepsialääkityksen    
  TAI tehostaminen Seurantanäytteet: 
  Midatsolaami i.v.   P-Gluk, HE-tase,  
  0,2 mg/kg boluksina   P-K, P-Na, CK, laktaatti 
  tarv. ad 2 mg/kg,   lääkeainepitoisuudet 
  jonka jälkeen      
  0,05-2 mg/kg/h     
        
  JA samaan aikaan     
  toisen vaiheen     
  lääkehoito jatkuu     
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LIITE 2. Kuvantamislöydökset. 
 
Pään ultraäänitutkimus. (n=35 koko aineisto, n=14 tehdyt tutkimukset) 
 
Löydös lkm % (n=35) % (n=14) 
Normaali 7 20 50 
Poikkeava 7 20 50 
Ei tehty 21 60   
Kookkaat aivokammiot 3 9 21 
Corpus callosum agenesia / anomalia 2 6 14 
Aivoverenvuoto (tuore kuvantamishetkellä) 3 9 21 
Hydrokefalus 1 3 7 
Leukomalasia 1 3 7 
Vuodon / iskemian jälkitila 1 3 7 
Atrofia 1 3 7 
Plexuskysta 1 3 7 
 
 
Aivojen tietokonetomografia. (n=35 koko aineisto, n=25 tehdyt tutkimukset) 
 
Löydös lkm % (n=35) % (n=25) 
Normaali 16 46 64 
Poikkeava 9 26 36 
Ei tehty / ei tietoa 10 29   
Kookkaat aivokammiot 4 11 16 
Corpus Callosum agenesia / anomalia 3 9 12 
Aivoverenvuoto (tuore kuvantamishetkellä) 2 6 8 
Hydrokefalus 1 3 4 
Vuodon / iskemian jälkitila 1 3 4 
Atrofia 2 6 8 
Tuberosis sklerosis 1 3 4 
Jättisoluastrosytooma 1 3 4 
Hydorensi aivorunko 1 3 4 
Valkean aineen kalkkeutumat 1 3 4 
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Aivojen magneettitutkimus. (n=35 koko aineisto, n=30 tehdyt tutkimukset) 
 
Löydös lkm % (n=35) % (n=30) 
Normaali 15 43 50 
Poikkeava 15 43 50 
Ei tehty / ei tietoa 5 14  
Kookkaat aivokammiot 2 6 7 
Corpus callosum agenesia / anomalia 6 17 20 
Atrofia 6 17 20 
Tuberosis sklerosis -hamartoomat 1 3 3,3 
Jättisoluastrosytooma 1 3 3,3 
Myelinisaation kehityshäiriöt 3 9 10 
Valkean aineen hyperintensiteetti 1 3 3,3 
Hippokampusskleroosi 1 3 3,3 
Kortikaalinen dysplasia 1 3 3,3 
Leukomalasia 1 3 3,3 
Mikrogyria/poikkeava gyraatio 3 9 10 
Kortikaalinen dysplasia 1 3 3,3 
 
